Сократительная функция миокарда у больных с хронической обструктивной болезнью легких, осложненной легочной гипертензией by Бахтинова, Е. А.
ВЕСТНИК ВГМУ, 2008, Том 7, №1 
 1
СОКРАТИТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ, 
ОСЛОЖНЕННОЙ ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
 
БАХТИНОВА Е.А. 
 
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский 
университет»; кафедра пропедевтики внутренних болезней 
 
Резюме. В данной статье проанализированы этиологические факторы, 
способствующие развитию хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ), дана оценка патологическим изменениям, которые приводят к возник-
новению легочной гипертензии, а также механизм формирования хронического 
легочного сердца у больных ХОБЛ.  
Прогрессирование хронической легочной патологии вовлекает в патоло-
гический процесс все больше структурных элементов системы дыхания, увели-
чивая степень дыхательной недостаточности, что приводит к утяжелению ле-
гочной гипертензии. 
У больных с данной патологией имеется комплекс гемодинамических 
факторов риска, которые повышают вероятность развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Наличие артериальной гипертензии у больных ХОБЛ способству-
ет формированию гипертрофии левого желудочка, нарушению его диастоличе-
ской функции. 
Сочетанное течение ХОБЛ и артериальной гипертензии имеет свои осо-
бенности, обусловленные тесной функциональной связью между системами 
кровообращения и дыхания, взаимным влиянием этих патологических состоя-
ний на системную и внутрисердечную гемодинамику. 
Ключевые слова: ХОБЛ (хроническая обструктивная болезнь легких, ле-
гочная гипертензия), хроническое легочное сердце, артериальная гипертензия, 
эндотелиальная дисфункция. 
Abstract. Etiology factors, which assist to development of COPD (chronic ob-
structive pulmonary diseases) where analyzed in this article, value of pathological 
changes, which lead to pulmonary hypertension and mechanism of formation of 
chronic pulmonary heart was presented.  
Aggravation of pulmonary pathology involves to the pathology process another 
structural elements of respiratory system, it increases respiratory insufficiency and 
lead to hard pulmonary hypertension. 
Patients with this pathology have complex of hemodynamyc risk factors, which 
increase probability development of cardio-vascular complications. Arterial hyper-
tension in patients with COPD favour creates hypertrophy of left ventricle and de-
stroys it’s diastolic function. 
Combination COPD and arterial hypertension has peculiarity, because of func-
tional connection between cardiovascular and respiratory system and this pathologi-
cal conditions influes on the system and intracardial hemodynamic. 
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В последние годы отмечается тенденция к росту заболеваемости хрони-
ческими обструктивными болезнями легких (ХОБЛ) с выраженной респиратор-
ной недостаточностью и легочной гипертензией (ЛГ).  
Значимость данной проблемы подтверждается и тем, что прогноз жизни 
больных ХОБЛ становится неблагоприятным при стабилизации ЛГ и развитии 
недостаточности кровообращения. В начале болезни легочная вазоконстрикция 
носит обратимый характер и может регрессировать при коррекции газовых рас-
стройств на фоне лечения. Однако, по мере прогрессирования патологического 
процесса в легких, альвеолярно-капиллярный рефлекс утрачивает свое положи-
тельное значение из-за развития генерализованного спазма легочных артериол, 
что усугубляет легочную гипертензию, и при стойких нарушениях газового со-
става крови она трансформируется из лабильной в стабильную [1, 2]. Прогноз 
жизни пациентов становится неблагоприятным при стабилизации ЛГ и разви-
тии недостаточности кровообращения. 
Диагноз ЛГ ставят при увеличении среднего давления в системе легочной 
артерии (PcрЛА) свыше 25 мм рт.ст. в покое и свыше 30 мм рт. ст. при физиче-
ской нагрузке [3,4]. При умеренной легочной гипертензии PcрЛА составляет 
30-50 мм рт.ст., при значительной - 50-80 мм рт.ст. [5]. 
Пятилетняя выживаемость больных ХОБЛ зависит от среднего давления 
в легочной артерии: 20-30 мм рт. ст. – 70-90%; 30-50 мм рт. ст. – 30%; > 50 мм 
рт. ст. – 0% [6, 7]. 
Развитие хронической ЛГ у больных ХОБЛ практически всегда ассоции-
ровано с развитием структурных изменений сосудистого русла – ремоделиро-
ванием легочных сосудов, характеризующимся пролиферацией медии, мигра-
цией и пролиферацией гладкомышечных клеток в интиму, фиброэластозом ин-
тимы, утолщением адвентиции [8]. 
В качестве потенциальных системных проявлений ХОБЛ рассматривают-
ся кардиоваскулярные эффекты, среди которых фигурируют повреждение эн-
дотелия с развитием эндотелиальной дисфункции, хроническое легочное серд-
це (ХЛС), атеросклероз с формированием ИБС, артериальная гипертензия 
[Agusti А., 2003; Pistelli R., 2003].  
В последние годы активно обсуждается роль дисфункции эндотелия ле-
гочных сосудов при ЛГ различного генеза. Современные знания позволяют 
считать эндотелий динамичным, гетерогенным и диссеминированным органом, 
выполняющим жизненно важные секреторные, синтетические, метаболические 
и иммунологические функции [9,10]. В 1980 г. R.W. Furchgott и J.W. Zawadski 
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обнаружили, что снижение сосудистого тонуса, вызванное ацетилхолином, за-
висит от присутствия эндотелия и опосредуется высвобождением лабильного 
гуморального фактора из эндотелиальных клеток [18]. Этот фактор был назван 
R.W. Furchgott’ом «эндотелиальным фактором релаксации» (ЭФР). Через семь 
лет после открытия эндотелиального фактора релаксации группа исследовате-
лей под руководством S. Moncada установили его химическую структуру. ЭФР 
оказался оксидом азота [12]. 
Под дисфункцией эндотелия понимают кратковременное или стойкое, 
потенциально обратимое нарушение фенотипических свойств эндотелиоцитов 
(изменение участия эндотелия в регуляции свертывания крови и фибринолиза, 
нарушение эндотелийзависимой регуляции сосудистого тонуса, изменение роли 
эндотелия в поддержании структурного гомеостаза сосудистой стенки, а также 
эндотелийзависимая стимуляция развития локальных воспалительных реак-
ций), вызванное действием различных патогенных факторов [13]. 
У больных ХОБЛ имеется комплекс гемодинамических факторов риска, 
которые повышают вероятность развития сердечно-сосудистых осложнений, 
вследствие чего эти больные могут рассматриваться в качестве группы высоко-
го риска развития сердечно-сосудистых осложнений. Наличие артериальной 
гипертензии у больных ХОБЛ способствует формированию гипертрофии лево-
го желудочка, нарушению его диастолической функции [14]. У больных ХОБЛ 
нередко развивается вторичная симптоматическая пульмогенная артериальная 
гипертензия, связанная с состоянием бронхиальной системы [15]. Сочетанное 
течение хронического обструктивного бронхита (ХОБ) или бронхиальной аст-
мы (БА) и артериальной гипертензии имеет свои особенности, обусловленные 
тесной функциональной связью между системами кровообращения и дыхания, 
взаимным влиянием этих патологических состояний на системную и внутри-
сердечную гемодинамику [16].  
По данным различных авторов, частота АГ у больных с ХОБЛ колеблется 
в довольно широком диапазоне – от 6,8 до 76,3%, в среднем составляя 34,3% 
[17, 18].  
Еще Н.М. Мухарлямов отмечал, что у 20–25% больных ХОБЛ через не-
сколько лет течения легочного процесса развивается системная артериальная 
гипертензия с постепенным переходом от лабильной к стабильной форме и 
впервые ввел термин «пульмогенная гипертония», диагностическими крите-
риями которой он считал возникновение АГ через 4–7 лет после развития ле-
гочной патологии, связь подъемов АД с обострениями хронического легочного 
процесса [17,19]. Он так же описывал подъемы артериального давления (АД) 
после нарастания явлений бронхообструкции и наблюдал снижение цифр АД 
без применения гипотензивных препаратов на фоне купирования бронхоспазма 
и уменьшения явлений гипоксемии [19]. Также в пользу «пульмогенных» меха-
низмов АГ у больных ХОБЛ свидетельствует развитие артериальной гипертен-
зии через несколько лет после манифестации ХОБЛ [17].  
Хроническая альвеолярная гипоксия, определяющая степень респиратор-
ной недостаточности, вызывает стойкую вазоконстрикцию в системе легочной 
артерии, в результате которой повышается легочное сосудистое сопротивление 
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и развивается ЛГ. Гипоксия – одна из наиболее частых причин развития дис-
трофии миокарда и нарушения метаболизма во всех жизненно важных системах 
организма. 
В настоящее время показана доминирующая роль гипоксии как основного 
механизма развития системной АГ у больных ХОБЛ. На фоне развития гипок-
сии и, как следствия, респираторного ацидоза происходит значительное повы-
шение активности симпатического отдела вегетативной нервной системы, что в 
дальнейшем приводит к увеличению уровня катехоламинов, в частности, но-
радреналина при стабильном характере бронхиальной обструкции. Сохранение 
высокого уровня норадреналина при ХОБЛ свидетельствует о нарушении мета-
болической функции легких и роли симпато-адреналовой системы (САС) в ста-
новлении и прогрессировании АГ. В то же время происходит дисбаланс адре-
нергической рецепции в виде снижения чувствительности β–адренорецепторов 
при повышении чувствительности α–адренорецепторов [15,20].  
Помимо гипоксии можно выделить и другие механизмы повреждения 
сердца при ХОБЛ: нарушение легочной и внутрисердечной гемодинамики, ин-
фекционно-токсическое и инфекционно-аллергическое влияние. 
Что касается нарушения гемодинамики в малом круге, то исследованиями 
доказано, что интенсификация процессов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) может влиять на структуру и барьерные свойства клеточных мембран, 
вызывая нарушение их нормального функционирования. Модифицирующий 
эффект вторичных продуктов ПОЛ реализуется вазоконстрикцией артериол и 
повышением общего периферического сопротивления. В этом заключаются 
конкретные пути участия ПОЛ в патогенезе и прогрессировании АГ [21]. 
Прогрессирование хронической легочной патологии вовлекает в патоло-
гический процесс все больше структурных элементов системы дыхания, увели-
чивая степень дыхательной недостаточности, что приводит к утяжелению ле-
гочной гипертензии. Чем больше степень дыхательной недостаточности, тем 
выше легочная гипертензия. Поскольку правый желудочек сердца в этих усло-
виях должен выполнять большую работу (подвергаясь большим нагрузкам) для 
преодоления возросшего давления в легочной артерии, стенка его компенса-
торно гипертрофируется, а полость – расширяется [22]. 
Таким образом, патологические процессы, развивающиеся при хрониче-
ской легочной патологии, и сопутствующие им изменения нередко затрагивают 
сердце (как в структурном, так и в функциональном плане). 
Формирование легочного сердца является прямым следствием легочного 
сосудистого ремоделирования и одной из главных причин инвалидизации и 
смертности у больных хроническим обструктивным бронхитом. Трехлетняя 
смертность у таких больных со сформированным легочным сердцем достигает 
60% [23]. 
Однако, термин «хроническое легочное сердце» не является точным, так 
как он наряду с обозначением гипертрофии и/или дилатации правого желудоч-
ка не включает функциональные нарушения кровообращения как предшест-
вующие, так и сопутствующие ему. Это определение не учитывает изменения 
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левого желудочка, которые, наряду с нарушением его диастолической функции, 
нередко сопутствуют ремоделированию правых отделов сердца [14]. 
Нечетко определены изменения миокарда правого и левого желудочков 
на разных этапах развития легочного сердца, их взаимосвязь с функцией внеш-
него дыхания, наличием гипоксемии. 
Таким образом, в настоящее время проблема взаимосвязи кардиоваску-
лярной патологии и хронической обструктивной болезни легких достаточно ак-
туальная и остается не до конца решенной.  
Изучение сократительной функции миокарда у больных с ХОБЛ на всех 
этапах болезни позволяет уточнить время появления начальных признаков де-
компенсации, своевременно начать патогенетически обоснованное лечение, 
решить вопрос о трудоспособности и тем самым продлить жизнь больного. 
Цель работы – изучить сократительную функцию сердца у больных с 
ХОБЛ, осложненной стабильной ЛГ. 
Методы 
Обследовано 66 больных ХОБЛ, осложненной стабильной ЛГ, в том чис-
ле 41 мужчина и 25 женщин в возрасте от 39 до 59 лет (средний возраст 
51,7±6,9 лет) с давностью заболевания от 2 до 25 лет. Помимо клинико-
рентгенологического обследования, у всех пациентов исследована функция 
внешнего дыхания, проведены бронхоскопическое исследование и УЗИ сердца. 
Всех больных разделили на 4 группы. В 1-ую вошли 12 больных ХОБЛ в 
стадии ремиссии, без признаков дыхательной недостаточности в покое. Спиро-
графические показатели у них находились в пределах нормы, а наличие брон-
хиальной обструкции у них определяли клинически при проведении фармако-
логической пробы с бронходилататорами. Во 2-ю группу вошли 16 больных с 
признаками обструктивного типа дыхательной недостаточности в покое (груп-
па ХОБЛ, бронхитический тип); в 3-ю группу – 10 больных со смешанным ти-
пом дыхательной недостаточности, но с преобладанием обструктивного типа; 
4-я контрольная группа, состоит из 10 практически здоровых лиц, сопостави-
мых по полу и возрасту с группами больных. 
Обследованные больные не имели сопутствующих заболеваний. Исследова-
ние сердца проводили в период относительной ремиссии ХОБ. Статистическая об-
работка полученных данных при помощи стандартного пакета программ “Statistica” 
(версия 6.0) c расчетом параметрических и непараметрических критериев, в том 
числе: теста Манна-Уитни (Mann- Whitney U Test), теста Спирмана (Spearman Rank 
Order Correlations), Median Test, Overall Median. 
Результаты и обсуждение 
Первую группу обследуемых составили пациенты с дыхательной недос-
таточностью (ДН) 0-1, вторую и третью – с ДН 1-2, в четвертую – ДН 0.  
При рентгенологическом исследовании у больных 1-ой группы выявлены 
минимальные изменения (усиление легочного рисунка, повышение прозрачно-
сти легких), во 2-ой группе – признаки очагового пневмосклероза и умеренно 
выраженной эмфиземы легких, в 3-ей группе наряду с признаками перибронхи-
ального и периваскулярного склероза выявлены эмфизема легких, диффузный 
пневмосклероз и плевродиафрагмальные спайки. При бронхоскопии у больных 
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1-ой и 2 –ой группы диагностированы признаки катарального эндобронхита (1-
2 степени), у больных 3-ей группы - диффузный эндобронхит (1-3 степени).  
Спирографические показатели (в процентном соотношении от должных 
величин) функции внешнего дыхания у обследованных изменялись следующим 
образом (таблица 1). 
Таблица1  
Соотношение показателей спирографического исследования 
Показатели 
ФВД/группы 1 2 3 4(контроль)
ЖЕЛ 90,5±1,8%* 97,3±2,1% 66,5±2,8%* 98,8±6,2% 
ОФВ1 95,1±2,6%* 68,8±2,9%* 60,8±2,3%* 95,6±6,7% 
ОФВ1/ЖЕЛ  
(индекс Тиффно) 72,6±2,3% ** 69,5±2,3%* 64,4±2,1%* 77,7±4,2% 
Примечание: ФВД – функция внешнего дыхания, ЖЕЛ – жизненная емкость 
легких, ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду. 
Достоверность различий показателей между контрольной группой (группа№4) 
и основными группами: * - р<0,01, ** - р<0,05.  
 
По сравнению с контрольной группой, в первой группе можно просле-
дить незначительное снижение всех показателей, но находящихся в пределах 
нормы, во второй – выраженное снижение ОФВ1 и ОФВ1/ЖЕЛ, в третей - зна-
чительные изменения показателей спирографии, характеризующих как ЖЕЛ, 
так и параметры выдоха: ОФВ1 и ОФВ1/ЖЕЛ. 
По сравнению с 4-й (контрольной) группой наблюдаются изменения по-
казателей Эхо-КГ во всех группах, характеризующие патологический процесс, 
который способствует гипертрофии правых отделов сердца (таблица 2). В 1-й 
группе обследуемых, с более легким течением заболевания данные изменения 
выражены незначительно, во 2-й и 3-ей формируется боле значимая гипертро-
фия ПСПЖ, ПЖ, увеличение РсрЛА.  
Таблица 2 
Показатели Эхо-КГ в опытных и контрольной группе 
Показатели Эхо-
КГ/группы 1 2 3 4(контроль)
ФВлж (мм) 68,7±8,01  62,7±7,1 63,1±8,6** 71,2±3,5 
ПСПЖ (мм) 6,2 ± 0,5* 6,2±0,7* 6,62±0,7* 4,3±0,48 
ПЖ (мм) 29±2,9* 34,2±6,5* 32,1±4,8* 24,0±1,33 
ФВпж (%) 52,8±12,4* 51,7±8,6* 57,87±6,9* 68,4±1,77 
ЛА(мм) 19,5±0,7 23,0±0,1 20,33±1,5** 18,7±0,82 
РсрЛА (мм.рт.ст.) 30,7±12,8 35,0±7,7* 32,33±10,52* 17,3±2,11 
Примечание: ФВлж - фракция выброса левого желудочка, ПСПЖ - передняя 
стенка правого желудочка, ПЖ – правый желудочек, ФВпж - фракция выброса 
правого желудочка, РсрЛА – среднее давление в легочной артерии. 
Достоверность различий показателей между контрольной группой (группа №4) 
и основными группами: * - р<0,01, ** - р<0,05.  
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Можно проследить выраженные статистические различия между всеми 
группами обследованных больных как по спирографическим показателям: ЖЕЛ 
(χ2 = 19,14; р=0,003), ИТ (χ2 = 28,49; р = 0,00001), ОФВ1 (χ2 = 21,94; р = 0,0001), 
так и по эхографическим показателям: размер правого желудочка (χ2 = 11,96; р 
= 0,0075), фракции выброса правого желудочка (χ2 = 19,9; р = 0,0002), среднему 
давлению в легочной артерии (χ2 = 19,14; р = 0,003).  
Выявлена прямая корреляция между следующими показателями (таблица 
3): средним давлением в легочной артерии и толщиной ПСПЖ (передней стен-
ки правого желудочка) (rs = 0,52, р < 0,003), средним давлением в легочной ар-
терии и длительностью заболевания (rs = 0,58, р < 0,0008); обратная корреляция 
- между размером правого желудочка (ПЖ), с одной стороны, и, с другой сто-
роны, фракциями выброса левого (ФВлж) и правого желудочков (ФВпж) (rs = -
0,64, р < 0,0001 и rs = -0,42, р < 0,02 соответственно), а также между средним 
давлением в легочной артерии и фракцией выброса левого желудочка (rs = -0,55, 
р < 0,001).  
Таблица 3 
Корреляция между показателями гемодинамики малого круга кровообра-
щения  
и данными спирографии 
Показатели Эхо-КГ Показатели спи-рографии rs р 
РсрЛА 
ОФВ1 -0,5 0,004 
ФЖЕЛ -0,52 0,003 
Индекс Тиффно -0,55 0,001 
ФВлж 
 
ОФВ1 0,47 0,009 
ФЖЕЛ 0,39 0,03 
Индекс Тиффно 0,51 0,004 
ПСПЖ 
 
ОФВ1 -0,77 0,000001 
ФЖЕЛ -0,5 0,005 
Индекс Тиффно -0,74 0,000006 
Примечание: РсрЛА – среднее давление в легочной артерии, ФВлж - фракция 
выброса левого желудочка, ПСПЖ - передняя стенка правого желудочка. 
 
Это указывает на взаимосвязь между повышенным давлением в системе 
малого круга кровообращения и изменениями не только правых, но и левых от-
делов сердца.  
Заключение 
Полученные данные свидетельствуют о том, что у больных с хронической 
обструктивной болезнью легких выявлены изменения показателей функции 
внешнего дыхания, что не противоречит данным других авторов [16, 17]. Чем 
более выражена недостаточность внешнего дыхания, тем более выражены из-
менения показателей гемодинамики. Показатели гемодинамики малого круга 
кровообращения и данные спирографии тесно взаимосвязаны, отражая основ-
ные проявления патологических процессов, происходящих в сердечно-
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сосудистой и легочной системах у больных ХОБЛ. Необходимо отметить, что 
выявлена положительная корреляция между фракцией выброса левого желу-
дочка и показателями функции внешнего дыхания, что свидетельствует о взаи-
мосвязи бронхообструкции и сократительной функции левых отделов сердца. 
Степень выраженности изменений левого желудочка умеренная, что подтвер-
ждается отсутствием у большинства больных ХОБЛ рентгенологических при-
знаков застоя в малом круге кровообращения. 
Выводы: 
1. Выявлена тесная взаимосвязь между показателями функции внешнего 
дыхания, характеризующие бронхообструкцию у больных ХОБЛ и снижением 
показателей сократительной функции левого желудочка. 
 
2. Учитывая изменения сократительной функции не только правого, но и 
левого желудочка сердца, можно думать о том, что имеются взаиморегули-
рующие механизмы поддержания давления в большом и малом кругах крово-
обращения у больных ХОБЛ. 
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